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ВСТУП. Запальні захворювання пародонта 
є однією з найактуальніших проблем стомато-
логії, які мають соціальну значимість, що зумов-
лено високою розповсюдженістю, вираженими 
змінами в тканинах пародонта й організму хво-
рого в цілому, ураженням осіб молодого віку [1]. 
Багато років існує тенденція до більш раннього 
виникнення даного захворювання і його агресив-
ного перебігу [2].
В останні роки поряд з відомими концепція-
ми патогенезу запальних і запально-дистрофіч-
них захворювань пародонта значну увагу приді-
ляють активації пероксидного окиснення ліпідів. 
Відомо, що неконтрольовані реакції пероксид-
ного окиснення ліпідів здатні не тільки призво-
дити до порушення обмінних процесів, а й ви-
кликати структурні зміни в тканинах, пригнічува-
ти захисні механізми організму, що, у свою 
чергу, сприяє активації мікробів, які колонізують 
ясна і пародонтальні кишені [3, 4]. Токсичні ме-
таболіти, а також продукти ініційованої ними 
ліпопероксидації порушують окиснення субстра-
тів дегідрогеназами, транспорт електронів по 
дихальному ланцюгу, спричиняючи роз’єднання 
дихання та окисного фосфорилювання. Незво-
ротні порушення у структурі та функціонуванні 
мітохондрій, викликані дією надмірної кількості 
активних форм оксигену (АФО), зумовлюють зсув 
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Вступ. Запальні захворювання пародонта є однією з найактуальніших проблем стоматології, які 
мають соціальну значимість. Поряд з відомими концепціями їх патогенезу значну увагу приділяють акти-
вації пероксидного окиснення ліпідів, що може порушувати окиснення субстратів дегідрогеназами і транс-
порт електронів по дихальному ланцюгу, спричиняючи роз’єднання дихання та окисного  фосфорилювання.
Мета дослідження – вивчити процеси енергозабезпечення нейтрофілів крові в щурів з пародонтитом 
без супутньої патології і на тлі гіпер- та гіпотиреозу.
Методи дослідження. Дослідження проведено на білих щурах-самцях, в яких моделювали пародонтит, 
пародонтит на тлі гіпертиреозу та пародонтит на тлі гіпотиреозу. В мітохондріальній фракції популя-
ції нейтрофілів крові визначали сукцинатдегідрогеназну та цитохромоксидазну активність. Кількість 
нейтрофілів крові зі зниженим трансмембранним мітохондріальним потенціалом встановлювали методом 
проточної цитофлуориметрії за допомогою набору реактивів “MitoScreen” (“BD Pharmigen”, США).
Результати й обговорення. Сукцинатдегідрогеназна активність у мітохондріях нейтрофілів крові 
щурів із змодельованим пародонтитом зменшилася на 16,3 % (р<0,001), із змодельованим пародонтитом 
на тлі гіпертиреозу – на 40 % (р<0,001), із змодельованим пародонтитом на тлі гіпотиреозу – на 26,7 % 
(р<0,001) відносно контрольної групи. Що стосується кінцевого ензиму дихального ланцюга мітохондрій – 
цитохромоксидази, то за умови пародонтиту без супутньої патології його активність у мітохондріях 
нейтрофілів крові тварин достовірно не змінилася. Експериментальний пародонтит на тлі гіпертирео-
зу супроводжувався зниженням цитохромоксидазної активності на 15,2 % (р<0,01), а в гіпотиреоїдних 
щурів – на 16,2 % (р<0,001) відносно контрольної групи. Дослідження мітохондріального трансмембран-
ного потенціалу (ΔΨm) нейтрофілів крові показало, що у тварин із змодельованим пародонтитом відсо-
ток нейтрофілів крові зі зменшеним ΔΨm збільшився на 51,6 % (р<0,001), із змодельованим пародонтитом 
на тлі гіпертиреозу – в 2,4 раза (р<0,001), із змодельованим пародонтитом на тлі гіпотиреозу – в 1,8 раза 
(р<0,001) щодо контрольної групи. 
Висновок. Моделювання пародонтиту на тлі тиреоїдної дисфункції супроводжується достовірним 
інгібуванням процесів енергозабезпечувального окиснення, на що вказує зниження сукцинатдегідрогеназ-
ної та цитохромоксидазної активності в мітохондріях нейтрофілів крові як за умови гіпертиреозу, так і 
при гіпотиреозі.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: пародонтит; енергозабезпечувальне окиснення; тиреоїдна дисфункція.
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енергетичного метаболізму в бік зростання ін-
тенсивності гліколізу та пригнічення окисного 
фосфорилювання [5, 6].
Мета дослідження – вивчити процеси енер-
гозабезпечення нейтрофілів крові в щурів з па-
родонтитом без супутньої патології і на тлі гіпер- 
та гіпотиреозу.
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Дослідження 
проведено на 48 безпородних статевозрілих 
білих щурах-самцях масою 180–200 г, яких утри-
мували на стандартному раціоні віварію.
Піддослідних тварин було поділено на 4 гру-
пи. До 1-ї групи входили контрольні щури, яким 
вводили внутрішньошлунково 1 % розчин крох-
малю (n=12). Тварини з моделлю пародонтиту 
становили 2-гу групу. Протягом 2-х тижнів через 
день їм вводили в тканини ясен по 40 мік ролітрів 
(1 мг/мл) ліпополісахариду (ЛПС) E. coli (“Sigma-
Aldrich”, США) (n=12) [7]. Щури з пародонтитом 
на тлі гіпертиреозу складали 3-тю групу. Для 
моделювання експериментальної гіпер функції 
щитоподібної залози тваринам щоденно внут-
рішньошлунково вводили L-тироксин на 1 % 
розчині крохмалю з розрахунку 10 мкг/добу на 
100 г маси впродовж 21-ї доби (n=12) [8]. Почи-
наючи з 8-ї доби експери менту, їм вводили в 
тканини ясен ЛПС протягом 2-х тижнів. До 
4-ї групи входили щури з пародонтитом на тлі 
гіпотиреозу. З метою моделювання експеримен-
тальної гіпофункції щитоподібної залози твари-
нам щоденно внутрішньошлунково вводили 
мерказоліл на 1 % розчині крохмалю з розрахун-
ку 1 мг/добу на 100 г маси впродовж 21-ї доби 
(n=12) [8]. Починаючи з 8-ї доби експери менту, 
їм вводили в тканини ясен ЛПС протягом 2-х тиж-
нів. Евтаназію щурів здійснювали шляхом кро-
вопускання за умов тіопентал-натрієвого нарко-
зу на 22-гу добу від початку досліду.
Усі маніпуляції з експериментальними тва-
ринами проводили, дотримуючись правил від-
повідно до Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, що використовуються для 
дослідних та інших наукових цілей [9].
Популяцію нейтрофілів крові отримували за 
допомогою центрифугування на подвійному 
градієнті щільності 1,077 і 1,093 фіколу-верогра-
фіну [10]. Для виділення мітохондріальної фрак-
ції популяцію нейтрофілів ресуспендували з 
5-ма об’ємами буфера, що містив 0,25 М саха-
розу, 10 мМ фосфат калію, 1 мМ ЕДТА (рН 7,2). 
Суспензію клітин гомогенізували. Гомогенат 
центрифугували при 800 g протягом 10 хв. Осад 
центрифугували при 8000 g упродовж 10 хв на 
центрифузі з охолодженням HERMLE Z 32 HK і 
ресуспендували з буфером без ЕДТА [11]. Сукци-
натдегідрогеназну активність визначали згідно 
з методом [12], принцип якого полягає у віднов-
ленні фериціаніду калію до фероціаніду калію 
сукцинатом з участю ензиму, цитохромоксидаз-
ну – за реакцією окиснення диметил-n-фенілен-
діаміну [13]. Кількість нейтрофілів крові зі зни-
женим трансмембранним мітохондріальним 
потенціалом встановлювали методом проточної 
цитофлуориметрії за допомогою набору реакти-
вів “MitoScreen” (“BD Pharmigen”, США), ключо-
вим реагентом якого є флуорохром 5,5’,6,6’-тет-
рахлоро-1,1’,3,3’тетраетилбензимідазоліл кар-
боціаніну йодид [14].
Статистичну обробку цифрових даних здій-
снювали за допомогою програмного забезпечен-
ня Excel (“Microsoft”, США) і STATISTICA 6.0 
(“Statsoft”, США) з використанням параметрич-
них методів оцінки отриманих даних. Для всіх 
показників розраховували значення середньої 
арифметичної вибірки (M), її дисперсії і помилки 
середньої (m). Вірогідність різниці значень між 
незалежними кількісними величинами визнача-
ли за t-критерієм Стьюдента (вірогідними вва-
жали відмінності при р<0,05). 
РЕЗУЛьТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Метаболіч-
ні перетворення, що відбуваються в лейкоцитах 
периферійної крові, відображають стан обмінних 
і регуляторних процесів в організмі [15]. Мітохон-
дріальні дисфункції, пов’язані з процесами 
окисного фосфорилювання, структурною ціліс-
ністю мітохондрій та інформаційною ідентичніс-
тю їх генетичного апарату, виникають за умов 
оксидативного стресу, при хворобах, викликаних 
метаболічними порушеннями, а також канцеро-
генезі [16]. Саме дихальний ланцюг мітохондрій 
є основним внутрішньоклітинним джерелом ге-
нерації АФО, а активність сукцинатдегідрогена-
зи як компонента II комплексу дихального лан-
цюга значною мірою визначає швидкість вико-
ристання оксигену і синтезу АТФ у мітохондріях 
[11]. 
Сукцинатдегідрогеназна активність у мі-
тохондріях нейтрофілів крові щурів із змодельо-
ваним пародонтитом знизилася на 16,3 % 
(р<0,001) відносно контрольної групи (табл.). У 
тварин із змодельованим пародонтитом на тлі 
гіпертиреозу вона зменшилася на 40 % (р<0,001) 
відносно контрольної групи. При цьому сукцинат-
дегідрогеназна активність у мітохондріях ней-
трофілів крові гіпертиреоїдних щурів на 28,4 % 
достовірно була нижчою від даного показника 
за умови пародонтиту без супутньої патології та 
на 18,2 % (р<0,001) – при пародонтиті на тлі гі-
потиреозу (рис. 1). У тварин із змодельованим 
пародонтитом на тлі гіпотиреозу вона також 
достовірно зменшилася – на 26,7 % відносно 
контрольної групи, будучи нижчою від даного 
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показника на 12,4 % (р<0,02) щодо щурів з па-
родонтитом без супутньої патології.
Дещо інші зміни зафіксовано стосовно кін-
цевого ензиму дихального ланцюга мітохон-
дрій – цитохромоксидази, що, як і сукцинатде-
гідрогеназа, визначає функціонування ланцюга 
перетворень енергетичних субстратів [17]. За 
умови пародонтиту без супутньої патології її 
активність у мітохондріях нейтрофілів крові щу-
рів зменшилася на 6,3 % відносно контрольної 
групи, але зміни виявилися недостовірними. 
Експериментальний пародонтит на тлі гіперти-
реозу супроводжувався більш вираженим зни-
женням цитохромоксидазної активності (на 
15,2 %, р<0,01) відносно контрольної групи, що 
на 9,5 % (р<0,05) менше від цього показника за 
умови пародонтиту без супутньої патології 
(рис. 2). У щурів із змодельованим пародонтитом 
на тлі гіпотиреозу цитохромоксидазна активність 
також достовірно зменшилася – на 16,2 % від-
носно контрольної групи, будучи нижчою від 
даного показника на 10,6 % (р<0,01) щодо тварин 
з пародонтитом без супутньої патології. Варто 
вказати, що цитохромоксидазна активність у 
мітохондріях нейтрофілів крові щурів із пародон-
титом на тлі гіпертиреозу та пародонтитом на 
тлі гіпотиреозу виявилася практично ідентичною.
Отже, інтенсивність процесів енергозабез-
печення за умови пародонтиту на тлі тиреоїдної 
дисфункції достовірно знижується, що в кінце-
вому результаті призводить до “енергетичного 
голоду”. Багато дослідників відзначає складні 
зв’язки між ефектами тиреоїдних гормонів і 
функцією мітохондрій. Так, S. Vidali та співавт. 
зазначають, що гормони щитоподібної залози 
діють як ключові регулятори енергетичного об-
міну людини і стимулюють мітохондріальну ак-
тивність та біогенез у різних органах [18]. Крім 
того, тиреоїдні гормони, впливаючи на експресію 
генів, змінюють активність багатьох ензимних 
систем, у тому числі й мітохондріальних [19].
Тироксин пригнічує малатдегідрогеназу і 
може перешкоджати, таким чином, синтезу окса-
лоацетату, який пригнічує сукцинатдегідрогена-
Таблиця – Показники енергозабезпечувального окиснення в мітохондріях нейтрофілів крові щурів  
з пародонтитом без супутньої патології і на тлі гіпер- та гіпотиреозу (M±m, n=12)
Показник
Група тварин
контрольна пародонтит пародонтит на тлі гіпертиреозу
пародонтит на тлі 
гіпотиреозу
Сукцинатдегідроге-
назна активність,  
нмоль/(мг×хв)
2,40±0,07 2,01±0,07
p1<0,002
1,44±0,04
р1<0,001
p2<0,001
1,76±0,05
р1<0,001
p3<0,02
p4<0,001
Цитохромоксидазна 
активність,  
нмоль/(мг×хв)
1,91±0,06 1,79±0,04
p1>0,05
1,62±0,06
p1<0,01
p2<0,05
1,60±0,03
p1<0,001
p3<0,01
p4>0,05
Примітки: 
1. р1 – достовірність відмінностей між контрольною і дослідними групами.
2. р2 – достовірність відмінностей між групою щурів з пародонтитом і групою тварин з пародонтитом на тлі гіпертиреозу.
3. р3 – достовірність відмінностей між групою щурів з пародонтитом і групою тварин з пародонтитом на тлі гіпотиреозу.
4. р4 – достовірність відмінностей між групою щурів з пародонтитом на тлі гіпертиреозу і групою тварин з пародон-
титом на тлі гіпотиреозу.
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Дещо інші зміни зафіксовано стосовно кінцевого ензиму дихального 
ланцюга мітохондрій – цитохромоксидази, що, як і сукцинатдегідрогеназа,
визначає функціонування ланцюга перетворень енергетичних субстратів [17].
За умови пародонтиту без супутньої патології її активність у мітохондріях 
нейтрофілів крові щурів зменшилася на 6,3 % відносно контрольної групи, але 
зміни виявилися недостовірними. Експериментальний пародонтит на тлі 
гіпертиреозу супроводжувався більш вираженим зниженням
цитохромоксидазної активності (на 15,2 %, р<0,01) відносно контрольної групи, 
що на 9,5 % (р<0,05) менше від цього показника за умови пародонтиту без 
супутньої патології (рис. 2). У щурів із змодельованим пародонтитом на тлі 
гіпотиреозу цитохромоксидазна активність також достовірно зменшилася – на 
16,2 % відносно контрольної групи, будучи нижчою від даного показника на 
10,6 % (р<0,01) щодо тварин з пародонтитом без супутньої патології. Варто 
вказати, що цитохромоксидазна активність у мітохондріях нейтрофілів крові
щурів із пародонтитом на тлі гіпертиреозу та пародонтитом на тлі гіпотиреозу 
виявилася практично ідентичною.
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Рис. 2. Зміни цитохромоксидазної активності в мітохондріях 
нейтрофілів крові за умови пародонтиту на тлі тиреоїдної дисфункції у 
відсотках.
Отже, інтенсивність процесів енергозабезпечення за умови пародонтиту 
на тлі тиреоїдної дисфункції достовірно знижується, що в кінцевому результаті 
призводить до “енергетичного голоду”. Багато дослідників відзначає складні
зв’язки між ефектами тиреоїдних гормонів і функцією мітохондрій. Так, S. 
Vidali та співавт. зазначають, що гормони щитоподібної залози діють як
ключові регулятори енергетичного обміну людини і стимулюють 
мітохондріальну активність та біогенез у різних органах [18]. Крім того,
тиреоїдні гормони, впливаючи на експресію генів, змінюють активність 
багатьох ензимних систем, у тому числі й мітохондріальних [19]. 
Тироксин пригнічує малатдегідрогеназу і може перешкоджати, таким 
чином, синтезу оксалоацетату, який пригнічує сукцинатдегідрогеназу [20]. 
Цикл трикарбонових кислот контролюють концентрація субстратів,
співвідношення АТФ/АДФ, окисно-відновний стан коензимів, а також
швидкістю транспорту інтермедіантів через мітохондріальні мембрани. Під час 
обговорення механізмів змін активності ензимів за умови гіпотиреозу на
перший план виступає анаболічний ефект тиреоїдних гормонів – контроль ними
протеїносинтезувального апарату клітини. Необхідно також врахувати й 
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зу [20]. Цикл трикарбонових кислот контролюють 
концентрація субстратів, співвідношення АТФ/
АДФ, окисно-відновний стан коензимів, а також 
швидкість транспорту інтермедіантів через мі-
тохондріальні мембрани. Під час обговорення 
механізмів змін активності ензимів за умови гі-
потиреозу на перший план виступає анаболічний 
ефект тиреоїдних гормонів – контроль ними 
протеїносинтезувального апарату клітини. Не-
обхідно також врахувати й алостеричний кон-
троль – вплив на активність дегідрогеназ енер-
гетичного обміну співвідношень НАД+/НАДН, 
АДФ/АТФ [21]. Крім того, зниження енергозабез-
печувального окиснення за умови тиреоїдної 
дисфункції, ймовірно, можна пояснити підвищен-
ням продукування АФО в мітохондріях, що при-
зводить до ушкодження електронотранспортно-
го ланцюга, до зменшення синтезу АТФ і пов’я-
заного з цим зниження активності АТФ-залежних 
ензимів [22]. 
Окрім відомої енергетичної функції, яку ра-
ніше вважали основною для мітохондрій, ці ор-
ганели не лише приймають та координують 
проапоптотичні сигнали, але і самі виробляють 
їх. При цьому окиснені субстрати мітохондрії 
використовують для формування мембранного 
потенціалу у вигляді протонного градієнта на їх 
внутрішній мембрані [23]. Трансмембранний 
потенціал може характеризувати як функцію 
мітохондрій, так і стан усієї клітини [24]. Зміни 
трансмембранного потенціалу та вивільнення з 
міжмембранного простору мітохондрій про-
апоптичних факторів знижують електрохімічний 
градієнт протонів, який створюється на внутріш-
ній мембрані мітохондрій ланцюгом перенесен-
ня електронів, що, з одного боку, викликає в 
клітинах зменшення швидкості утворення АТФ – 
так званий “енергетичний голод”, а з іншого – 
посилює перехід електронів на оксиген, тим 
самим підвищуючи кількість внутрішньоклітин-
них АФО [6, 25, 26]. Змінені в результаті впливу 
АФО молекули можна вважати сигналами, які 
несуть біологічну інформацію, необхідну для 
регуляції різних клітинних функцій, зокрема реа-
лізації апоптозу [27]. 
Наші дослідження мітохондріального транс-
мембранного потенціалу (ΔΨm) нейтрофілів 
крові показали, що в щурів із змодельованим 
пародонтитом відсоток нейтрофілів крові зі зни-
женим ΔΨm (1,94±0,09) збільшився на 51,6 % 
(р<0,001) відносно контрольної групи (1,28±0,09). 
У тварин із змодельованим пародонтитом на тлі 
гіпертиреозу цей показник (3,08±0,10) зріс у 
2,4 раза (р<0,001) щодо контрольної групи. Вар-
то вказати, що відсоток нейтрофілів крові зі 
зменшеним ΔΨm у гіпертиреоїдних щурів на 
58,8 % достовірно перевищував величину дано-
го показника за умови пародонтиту без супутньої 
патології та на 31,1 % (р<0,002) – при пародон-
титі на тлі гіпотиреозу. При цьому у тварин із 
змодельованим пародонтитом на тлі гіпотирео-
зу відсоток нейтрофілів крові зі зниженим ΔΨm 
(2,35±0,11) також достовірно зріс – в 1,8 раза 
відносно контрольної групи, перевищуючи вели-
чину даного показника на 21,1 % (р<0,01) від-
носно щурів з пародонтитом без супутньої пато-
логії (рис. 3).
Тиреоїдний статус впливає на проникність 
мітохондріальної мембрани. За умови гіперти-
реозу вона більш проникна для іонів кальцію, 
ніж при гіпотиреозі [28]. У результаті цього від-
бувається деполяризація мембрани клітин, 
підвищується інтенсивність іонних потоків через 
мембрану і посилюється масове надходження 
Са2+ у внутрішній простір мітохондрій, що запус-
кає каскад внутрішньоклітинних катаболічних 
реакцій. Внаслідок нестачі АТФ порушується 
також робота Са-насоса, що відкачує Са2+ з 
клітини. Внутрішньоклітинне накопичення Са2+ 
викликає перевантаження мітохондрій з роз’єд-
нанням окисного фосфорилювання та їх набу-
ханням. Крім того, гіперпродукування АФО та 
збільшення Са2+ в мітохондріях призводять до 
активації фосфоліпаз, які відщеплюють жирні 
кислоти від фосфоліпідів. Відомо, що жирні 
кислоти спричиняють роз’єднання окисного 
фосфорилювання, що характеризується набу-
ханням мітохондрій, зміною проникності мітохон-
дріальної мембрани з утворенням мітохондрі-
альної пори [22, 29]. Гіпотиреоз впливає на 
експресію мітохондріальних протеїнів з дихаль-
ного ланцюга. У зв’язку з цим, було показано, 
що рівень коензиму Q10 знижується, як і зменшу-
ється антиоксидантна ємність мітохондрій [30].
ВИСНОВОК. Моделювання пародонтиту на 
тлі тиреоїдної дисфункції супроводжується дос-
товірним інгібуванням процесів енергозабезпе-
патології та на 31,1 % (р<0,002) – при пародонтиті на тлі гіпотиреозу. При 
цьому у тварин із змодельованим пародонтитом на тлі гіпотиреозу відсоток 
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раза відносно контрольної групи, перевищуючи величину даного показника на 
21,1 % (р<0,01) відносно щурів з пародонтитом без супутньої патології (рис. 3). 
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чувального окиснення, на що вказує зниження 
сукцинатдегідрогеназної та цитохромоксидазної 
активності в мітохондріях нейтрофілів крові як 
за умови гіпертиреозу, так і при гіпотиреозі. 
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ТЕРНОПОЛЬСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ И. Я. ГОРБАЧЕВСКОГО 
МОЗ УКРАИНЫ
ИЗМЕНЕНИЯ ПРОЦЕССОВ ЭНЕРГООБЕСПЕЧЕНИЯ НЕЙТРОФИЛОВ КРОВИ 
У КРЫС С ПАРОДОНТИТОМ НА ФОНЕ ГИПЕР- И ГИПОТИРЕОЗА
Резюме
Вступление. Воспалительные заболевания пародонта являются одной из наиболее актуальных 
проблем стоматологии, которые имеют социальную значимость. Наряду с известными концепциями их 
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патогенеза значительное внимание уделяют активации перекисного окисления липидов, которое может 
нарушать окисление субстратов дегидрогеназами и транспорт электронов по дыхательной цепи, 
вызывая разъединение дыхания и окислительного фосфорилирования.
Цель исследования – изучить процессы энергообеспечения нейтрофилов крови у крыс с пародон-
титом без сопутствующей патологии и на фоне гипер- и гипотиреоза.
Методы исследования. Исследование проведено на белых крысах-самцах, у которых моделировали 
пародонтит, пародонтит на фоне гипертиреоза и пародонтит на фоне гипотиреоза. В митохондриаль-
ной фракции популяции нейтрофилов крови определяли сукцинатдегидрогеназную и цитохромоксидазную 
активность. Количество нейтрофилов крови с пониженным трансмембранным митохондриальным по-
тенциалом устанавливали методом проточной цитофлуориметрии с помощью набора реактивов 
“MitoScreen” (“BD Pharmigen”, США).
Результаты и обсуждение. Сукцинатдегидрогеназная активность в митохондриях нейтрофилов 
крови крыс с смоделированным пародонтитом уменьшилась на 16,3 % (р<0,001), с смоделированным 
пародонтитом на фоне гипертиреоза – на 40 % (р<0,001), с смоделированным пародонтитом на фоне 
гипотиреоза – на 26,7 % (р<0,001) относительно контрольной группы. Что касается конечного энзима 
дыхательной цепи митохондрий – цитохромоксидазы, то при пародонтите без сопутствующей пато-
логии его активность в митохондриях нейтрофилов крови животных достоверно не изменилась. Экспе-
риментальный пародонтит на фоне гипертиреоза сопровождался снижением цитохромоксидазной ак-
тивности на 15,2 % (р <0,01), а у гипотиреоидных крыс – на 16,2 % (р<0,001) относительно контрольной 
группы. Исследование митохондриального трансмембранного потенциала (ΔΨm) нейтрофилов крови 
показало, что у животных с смоделированным пародонтитом процент нейтрофилов крови с уменьшен-
ным ΔΨm увеличился на 51,6 % (р<0,001), с смоделированным пародонтитом на фоне гипертиреоза – в 
2,4 раза (р<0,001), с смоделированным пародонтитом на фоне гипотиреоза – в 1,8 раза (р<0,001) отно-
сительно контрольной группы.
Вывод. Моделирование пародонтита на фоне тиреоидной дисфункции сопровождается достоверным 
ингибированием процессов энергообеспечивающего окисления, на что указывает снижение сукцинатде-
гидрогеназной и цитохромоксидазной активности в митохондриях нейтрофилов крови как при гиперти-
реозе, так и при гипотиреозе.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: пародонтит; энергообеспечивающее окисление; тиреоидная дисфункция.
V. V. Shcherba, t. Ya. Yaroshenko, i. a. Bandas, M. M. Korda
І. HORBACHEVSKY TERNOPIL NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY
CHANGES IN THE PROCESSES OF ENERGY PROVIDING OF NEUTROPHILS  
IN RATS WITH PERIODONTITIS ON THE BACKGROUND OF HYPER-  
AND HYPOTHYROIDISM
Summary
Introduction. Inflammatory periodontal diseases are one of the most urgent problems of dentistry that have 
social significance. Along with the known concepts of their pathogenesis, considerable attention is paid to the 
activation of peroxide oxidation of lipids, which may interfere with the oxidation of substrates with dehydrogenases 
and the transport of electrons along the respiratory chain, causing the separation of respiration and oxidative 
phosphorylation.
The aim of the study – to investigate the processes of energy providing of neutrophils in rats with periodontitis 
without comorbidities and against the background of hyper- and hypothyroidism.
Research Methods. The study was performed on white male rats, in which periodontitis, periodontitis on the 
background of hyperthyroidism and periodontitis on the background of hypothyroidism were modeled. In the 
mitochondrial fraction of the neutrophils population, the succinate dehydrogenase and cytochrome oxidase activity 
were determined. The number of blood neutrophils with reduced transmembrane mitochondrial potential was 
determined by flow cytometry using a set of MitoScreen reagents (BD Pharmigen, USA).
Results and Discussion. Succinate dehydrogenase activity in mitochondria of neutrophils of rats with simu-
lated periodontitis decreased by 16.3 % (p<0.001), with simulated periodontitis on the background of hyperthyroidism – 
by 40 % (p<0.001), with a periodontitis simulated with hypothyroidism – by 26.7 % (p<0.001) vs the index of the 
control group. Concerning end-stage enzyme of the respiratory chain of mitochondria – cytochrome oxidase, under 
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the condition of periodontitis without concomitant pathology, the activity of enzyme in mitochondria of rat neutrophils 
significantly did not change. Experimental periodontitis on the background of hyperthyroidism is accompanied by a 
decrease in cytochrome oxidase activity by 15.2 % (p<0.01), and in hypothyroidic rats – by 16.2 % (p<0.001) vs the 
control group. Investigation of mitochondrial transmembrane potential (ΔΨm) of blood neutrophils showed that in 
rats with simulated periodontitis, the percentage of blood neutrophils with reduced ΔΨm increased by 51.6 % 
(p<0.001), with simulated periodontitis in the background of hyperthyroidism – 2.4 times (p<0.001), with the simulated 
periodontitis in the hypothyroidism background – 1.8 times (p<0.001) vs the control group.
Conclusion. Modeling periodontitis against a background of thyroid dysfunction is accompanied by a possible 
inhibition of processes of energy-supplying oxidation, as indicated by decreasing succinate dehydrogenase and 
cytochrome oxidase activity in mitochondria of blood neutrophils, both under conditions of hyperthyroidism and 
hypothyroid conditions.
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